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EXPLIQUER I’epidemiologie et les principaux 
mecanismes de la maladie atheromateuse 
et les points d’impact des therapeutiques. 

PRECISER les localisations preferentielles 
et revolution naturelle de la maladie 
atheromateuse. 

DECRIRE les principes de la prise en charge 
au long cours d’un malade polyatheromateux. 

Epidemiologie 

Le terme « atherome » vient du grec athere qui signifie bouillie. 
Stricto sensu, le terme d’atherome renvoie a la fraction lipidique 
de la plaque atherosclereuse. L’atherosclerose constitue, selon 
la definition de I’OMS, « une association variable de remanie- 
ments de I’intima des arteres de gros et de moyen calibre consis- 
tent en une accumulation locale de lipides, de glucides com- 
plexes, de sang et de produits sanguins, de tissus fibreux et de 
depots calcaires ; le tout s’accompagnant de modifications de la 
media » (OMS, 1954). 

La maladie atheromateuse est a I’origine de la plupart des 
maladies cardiovasculaires, qui represented la principale cause 
de morbi-mortalite dans les pays developpes. L’OMS estime 
qu’un tiers des deces dans le monde est du a une cause cardio- 
vasculaire, 6 millions de deces sont lies a une cardiopathie ische- 
mique et 4 millions a un accident vasculaire cerebral. 

En France, on recense environ 180 000 deces d’origine cardio- 
vasculaire, 1 20 000 infarctus du myocarde (IDM) et 1 30 000 acci- 
dents cerebraux non mortels par an. En dehors de ces complica- 
tions fatales, les accidents vasculaires sont a I’origine de sequelles 
fonctionnelles pouvant etre importantes et invalidantes. 



L’incidence de I’atherosclerose varie selon la situation geogra- 
phique. L’ etude Monica (i Monitoring of trends and determinants 
in Cardiovascular diseases) a permis d’etablir qu’il existe un gra- 
dient decroissant de rmortalite coronarienne Nord-Sud. Des 
etudes epidemiologiques ont montre que le French Paradox et le 
« miracle cretois » etaient lies au regime alimentaire singulier des 
populations du bassin mediterranean. Un regime comprenant 
davantage de pain, de legumes, de poissons, de fruits, et moins 
de viandes, ainsi que I’utilisation de I’huile d’olive permet de faire 
diminuer le risque cardiovasculaire. 

Faire chuter I’incidence des maladies cardiovasculaires est un 
enjeu de sante publique, et le premier plan national de lutte 
contre les facteurs de risque cardiovasculaires a ete lance en 
France en 2003. Vingt millions de personnes seraient concer- 
nees dans notre pays. Ce plan met en jeu un arsenal de mesures 
preventives, d’education therapeutique, d’organisation des 
soins, de promotion des bonnes pratiques et de suivi epidemio- 
logique. Le suivi epidemiologique est en effet primordial afin 
d’ameliorer nos connaissances sur les complications de la mala- 
die atheromateuse. Atitre d’exemple, un registre international 
REACH (Reduction of Atherothrombosis for Continued Health) 
vient d’etre mis en place a travers les 5 continents dans 44 pays. 
Son objectif est d’evaluer la prevalence des facteurs de risque, 
les mesures therapeutiques adoptees et le degre de controle de 
ces parametres. 

Physiopathologie de I’atherothrombose 

L’apparition et le developpement de plaques atheromateuses 
represented des phenomenes qui se deroulent sur plusieurs 
annees ou decennies. Cette progression va etre favorisee par un 
certain nombre de facteurs de risque cardiovasculaires tels que 
I’hypertension arterielle (HTA), les dyslipidemies et I’obesite abdo- 
minale. La plaque d’atherome correspond a un epaississement 
localise de I’intima des vaisseaux (fig. 1). Le stade le plus precoce 
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de la plaque est represente par la strie lipidique qui correspond a 
I’ accumulation de cellules chargees en lipides dans I’espace 
sous-endothelial ou intima. Ces stries lipidiques sont deja pre- 
sentes chez I’adulte jeune asymptomatique. Les mecanismes 
physiopathologiques qui gouvernent revolution de ces stries lipi- 
diques vers les complications telles que la rupture de plaque ou 
I’erosion endotheliale ne sont que partiellement connus. 

Dysfonction endotheliale 

L’endothelium constitue une interface entre le flux sanguin et la 
paroi vasculaire. II joue un role fondamental dans le maintien de 
I’homeostasie vasculaire a travers tout I’organisme. En cas de 
dysfonction endotheliale, la permeabilite vasculaire aux lipopro- 
teines va augmenter, permettant I’accumulation de particules 
lipidiques dans le sous-endothelium. De nombreux facteurs de 
risque cardiovasculaires tels que le tabac, I’hypertension arte- 
rielle, les dyslipidemies, I’hyperglycemie concourent comme les 
forces de cisaillement a la dysfonction endotheliale. Ils provo- 
quent I’expression de genes qui gouvernent les phenomenes de 
vasoconstriction, de stress oxydatif, d’adhesion et d’infiltration 
de cellules inflammatoires telles que les monocytes mais aussi de 
proliferation cellulaire et de dysregulation de la permeabilite 
endotheliale. La dysfonction endotheliale est le point de depart 
du developpement de la plaque d’atherome. Elle a pour conse- 
quence une augmentation de la permeabilite de I’endothelium, 
entraTnant ainsi une augmentation des depots de lipides dans le 
sous-endothelium. L’hypertension arterielle concourt a I’initiation 
de la formation de la plaque, mais elle exerce egalement un role 
dans I’acceleration de son developpement. En effet, les a-coups 
tensionnels favorisent les phenomenes de rupture de plaque. Le 
controle strict de la pression arterielle permet au contraire de sta- 
biliser la plaque. 


Role de I’hypercholesterolemie 
et des particules de LDL 

Les molecules de LDL vont penetrer dans le sous-endothelium 
grace a I’augmentation de la permeabilite vasculaire et a leur lipo- 
philie. Elies vont interagir avec les proteoglycanes de la matrice 
extracellulaire par leur fraction apolipoproteine B. Les LDL vont 
alors subir des processus d’oxydation. Les radicaux libres, la mye- 
loperoxydase et les phospholipases jouent les roles principaux 
dans les processus de modification des LDL, lesquels sont pri- 
mordiaux dans I’initiation de la reponse inflammatoire de la paroi 
arterielle. Les LDL oxydees vont activer les cellules endotheliales 
qui vont exprimer des molecules d’adhesion telles qu’ICAM-1 ou 
MCP-1 pour les monocytes. 

Role des monocytes macrophages 

Les monocytes actives en macrophages dans le sous-endothe- 
lium vont capter les LDL oxydees avec une forte affinite via leur 
recepteur scavenger. L’accumulation de lipides va transformer les 
macrophages en cellules spumeuses, qui vont participer a la pro- 
gression et a la fragilisation de la plaque en secretant des cyto- 
kines inflammatoires telles que le PAF {platelet activating factor) 
et des metalloproteases. 

Inflammation et atherosclerose 

La reponse inflammatoire intimale va produire du M-CSF (/ mono- 
cyte-macrophage colony stimulating factor) qui va favoriser I’ afflux 
des macrophages et I’expression a leur surface de scavenger 
receptor et de toll-like receptor qui vont stimuler I’absorption de 
pathogenes, d’elements apoptotiques ou de lipides par le macro- 
phage. Via le toll-like receptor, les macrophages vont produire 
des cytokines inflammatoires, des proteases ou des radicaux 
libres cytotoxiques. Les lymphocytes T jouent egalement un role. 
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FIGURE 1 


Formation de la plaque d’atherome. A : dysfonction endotheliale a I’origine de I’augmentation de la permeabilite endotheliale aux lipoproteines. 
B : accumulation de LDL dans le sous-endothelium. C : contraintes parietales liees a I’HTA et favorisant la rupture de la plaque. D : processus d’oxydation des LDL qui 
vont initier la reponse inflammatoire de la paroi arterielle. E : accumulation de lipides dans les monocytes actives en macrophages. Les macrophages vont se transformer 
en cellules spumeuses et participer a la fragilisation de la plaque. F : production de cytokines qui vont favoriser la reaction inflammatoire et I’extension de la plaque. 
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Ms se differencient en cellules Thl et produisent de I’lFN y cjui 
active les macrophages. L’lFN y va stimuler d’autres cytokines 
pro-inflammatoires telles que le TNF et I’lLI . Toutes ces cytokines 
tendent a favoriser I’extension de la lesion atheromateuse. 

Apoptose et atherothrombose 

La plaque d’atherome est le siege d’un grand nombre de pro- 
cessus apoptotiques lies a la reponse inflammatoire. Le role de 
I’apoptose dans la survenue du thrombus a I’origine de I’infarctus 
du myocarde est determinant. 

Evolution naturelle 

La lesion atherosclereuse evolue depuis I’enfance sur des 
dizaines d’annees, passant par divers stades (tableau 1). Les 
lesions evoluent vers des lesions avancees dont certaines evo- 
luent en lesions compliquees. Seul le stade VI est irreversible. 
Aux lesions asymptomatiques peuvent succeder soit un acci- 
dent aigu a I’occasion d’une complication de I’atherosclerose, 
soit une progression de I’atherosclerose. Ce phenomene peut 
regresser et ses complications diminuer sous controle des fac- 
teurs de risque en prevention primaire et secondaire. 

Apres la rupture d'une plaque d'atherosclerose, 3 etapes de la 
thrombose sont decrites : I'adhesion, I'activation et I'agregation 
plaquettaire. Ces etapes aboutissent a la formation d'un thrombus 
plaquettaire. Ce processus est ainsi appele atherothrombose. 


Fissuration et rupture de la plaque 

L’ evolution de la plaque d'atherosclerose est pendant long- 
temps asymptomatique. C'est a I’occasion d’une effraction, 
d’une erosion ou d’une rupture de la chape fibreuse qui recouvre 
la plaque que va se produire un evenement thrombotique. 

L’ exposition des elements du coeur lipidique de la plaque, en 
particulier du facteur tissulaire, est a 1 1 origine du processus 
thrombotique. 

La rupture de la plaque peut etre declenchee par des facteurs 
intrinseques a la plaque, qui peuvent la fragiliser. Ces facteurs 
dependent de la composition de la chape fibreuse (composition lipi- 
dique, quantite de cellules musculaires lisses, faux d ’apoptose intra- 
plaque), de son etendue et des processus metaboliques et enzyma- 
tiques (degradation de la matrice extracellulaire par des MMP, ou 
matrix metalloproteinases, comme des elastases, des collage- 
nases, ou des gelatinases) qui y ont lieu. L’ exposition a des facteurs 
infectieux comme Chlamydia trachomatis, le CMV ou des virus de la 
famille Herpes a ete evoquee parmi les autres facteurs devolution 
de la plaque. La rupture de la plaque peut aussi etre provoquee par 
des facteurs extrinseques. Ceux-ci sont fonction des contraintes 
mecaniques, des forces de cisaillement exercees sur la plaque. 
L'activite sympathique et le taux de catecholamines circulantes vont 
entraTner une augmentation de la pression arterielle, de la frequence 
cardiaque et du tonus vasomoteur. Toutes ces conditions vont 
majorer les contraintes mecaniques que la plaque subit. 

Thrombose 

La formation d’une thrombose est la resultante de I’activation 
de la cascade de la coagulation et de I'activation de I’hemostase 
primaire. Les flux sanguins arteriels generent une activation de la 
voie plaquettaire tandis que la coagulation proprement dite est 
activee dans des conditions de flux lents (veineux) ou pour com- 
pleter la formation d’un thrombus apres que le clou plaquettaire 
s’est forme. L’initiation du thrombus 

blanc plaquettaire (ou clou plaquettaire) survient sur une plaque 
ulceree qui met a nu le sous-endothelium, exposant le facteur tis- 
sulaire, et declenchant les premieres etapes de I’hemostase pri- 
maire (agregation plaquettaire). La cascade de la coagulation 
sera ensuite enclenchee afin de renforcer et stabiliser le caillot. 

Consequences cliniques 

Les accidents vasculaires sont represents le plus souvent par 
la rupture d’une plaque provoquant I’agregation plaquettaire et la 
formation d’un thrombus. C’est la complication la plus grave d’une 
plaque atherosclereuse. 

1 . Syndromes coronariens aigus 

Ms sont provoques principalement par une thrombose des 
arteres coronaires sur une plaque rompue. La rupture de la plaque 
permet I’activation plaquettaire, la formation d’un thrombus et 
(’obliteration complete ou presque complete de la lumiere du vais- 
seau. II en resulte une ischemie dans le territoire de la coronaire 
touchee, puis un infarctus, c'est-a-dire une necrose tissulaire. 


Q La maladie atheromateuse est une maladie diffuse 
qui touche I’ensemble des territoires vasculaires. 

Q Le principe de prise en charge du patient polyatheromateux 
repose sur la correction des facteurs de risque 
cardiovasculaires (regies hygieno-dietetiques et traitement 
pharmacologique), sur le depistage des lesions 
asymptomatiques, sur le traitement preventif de certaines 
localisations atheromateuses telles que les anevrismes 
de I’aorte abdominale ou les stenoses carotidiennes, 
et sur le traitement des complications telles que les accidents 
vasculaires cerebraux, I’infarctus du myocarde ou les embolies 
de cholesterol. 

O La reduction pharmacologique du risque cardiovasculaire 
global repose sur les antiagregants plaquettaires, 
les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine 
et sur les statines. 
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2. Accidents vasculaires cerebraux ischemiques 

Ms se produisent lorsqu'une artere a destinee cerebrale (troncs 
supra-aortiques ou arteres intracraniennes) est occluse par un 
thrombus forme au niveau d’une plaque atherosclereuse. L’etiolo- 
gie de ces accidents est frequemment atheromateuse, mais il 
peut aussi s’agir d’une embolie dont I’origine siege sur une artere 
en amont ou d’un embole a point de depart cardiaque a I’occa- 
sion d’un passage en arythmie complete par fibrillation auriculaire. 

3. Arteriopathie obliterante des membres inferieurs 

L’AOMI est le plus frequemment provoquee par une stenose 
ou une thrombose des arteres destinee a vasculariser les mem- 
bres inferieurs : arteres iliaques, arteres femorales superficielles, 
arteres poplitees ou arteres jambieres. L’arteriopathie obliterante 
de membres inferieurs represente un modele devolution chro- 
nique, progressive de la plaque atheromateuse. L’ incorporation 
progressive de lipides oxydes au niveau de la plaque va entraTner 
une reduction progressive de la lumiere des vaisseaux. Cette 
evolution va etre silencieuse pendant de nombreuses annees. Au 
cours de I’arteriopathie obliterante de membres inferieurs, dans 
la majorite des cas, les ruptures de plaque sont asymptoma- 
tiques. Lorsqu’elles se produisent, elles contribuent a revolution 
de la plaque et a sa progression. II se forme des stenoses qui 
vont demeurer asymptomatiques en fonction du degre de retre- 
cissement, de leur localisation et du developpement d’un reseau 
de collaterals pouvant suppleer I’apport de sang en distalite. En 
effet, on considere qu’une lesion atheromateuse devient signifi- 
cative sur le plan hemodynamique lorsqu’elle atteint 70 % de 
reduction de diametre. Cependant, dans les formes evoluees, 
une decompensation aigue peut se produire a I’occasion d’une 
rupture de plaque ou d’un processus embolique faisant entrer le 
patient en ischemie critique. 

4. Anevrismes 

Le plus frequemment fusiformes, localises typiquement au 
niveau de I’aorte abdominale, ils sont definis par une perte du 
parallelisme des bords arteriels. Ils peuvent se compliquer de 
thrombose, d’emboles, de fibrose retroperitoneale mais surtout 
de rupture. Ils peuvent s’inscrire dans le cadre d’une maladie 
polyanevrismale et sieger dans des territoires multiples. 


| Classification de Stary 1995 

<E 


Type I : Existence de cellules spumeuses 

Type II : Accumulation d’un plus grand nombre de cellules 
spumeuses en stries lipidiques. Ce type est retrouve chez 50 % 
des sujets de un an 

Type III : Accumulation de lipides extracellulaires en faible quantite. 

Type IV : Premiere lesion avancee avec un centre lipidique, 
fente de cristaux de cholesterol et cellules geantes. 

Des 1 5 ans et surtout apres 40 ans 

Type V : Plaque d’atherosclerose typique ou fibrolipidique, 
volumineuse saillant dans la lumiere. 70 % de cellules spumeuses, 
20 % de cellules musculaires lisses, 10 % de lymphocytes T 

Type VI : Plaque d’atherosclerose compliquee survenant 
sur les types IV ou V 

I VI a : ulceration evoluant vers la rupture de plaque ou erosion 
de plaque evoluant vers la thrombose. 

I VI b : hematome intraplaque avec augmentation du volume 
de la plaque 

I VI c : thrombus, complication majeure secondaire a I’erosion 
ou I’ulceration de plaque 


Autres modalites evolutives de la plaque 
atherosclereuse 

1 . Embolie de cholesterol, atheromateuse 

La rupture de la plaque est associee a la liberation de particules 
lipidiques qu’elle contient et qui vont migrer et emboliser en dis- 
talite. L’atteinte est disseminee, tous les territoires peuvent etre 
touches (peau, rein, tube digestif, cerveau, orteils...). L’occlusion 
d’arteres de petit calibre, d’arterioles ou de capillaires par des 
cristaux de cholesterol associe de la fibrine et du materiel lipi- 
dique. Une reaction inflammatoire realise une veritable vascula- 
rite localisee. On retrouve une hypereosinophilie sanguine. Cette 
complication survient chez des sujets atherosclereux sous anti- 


Frequences et associations des localisations atheromateuses 


En cas d'arteriopathie des membres inferieurs, 
la prevalence de I’atteinte coronaire est 
de 30 a 70 % selon les series de patients, 
celle des lesions carotidiennes de 12 a 30 %, 
celle des stenoses des arteres renales 
de 14 a 40 %, et celle des anevrismes 
de I'aorte abdominale de 6 %. 

En cas d'atteinte coronarienne, il est 


diagnostique dans 60 % des cas une 
arteriopathie des membres inferieurs, 
dans 20 % des cas un anevrisme de I'aorte, 
dans 5 a 40 % des cas une atteinte 
carotidienne, et dans 6 a 40 % des cas une 
lesion atheromateuse des arteres renales. 

En cas d 'anevrisme de I'aorte, on retrouve dans 
85 % des cas une arteriopathie des membres 


inferieurs, une atteinte coronarienne dans 
36 a 58 % des cas, une lesion carotidienne 
dans 1 5 % des cas et une stenose significative 
d’une artere renale dans 28 % des cas. 

En cas d’atteinte carotidienne, on retrouve 
40 % de coronaropathie, 15 % d’arteriopathie 
obliterante des membres inferieurs et 15 % 
d’atteinte de I’aorte abdominale. 
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FIGURE 2 


Scanner 3D montrant les calcifications de I’aorte abdominale et des 
arteres iliaques. 



FIGURE 3 


Arteriographie de I’aorte abdominale montrant un atherome stenosant 
des arteres iliaques primitives, interne et externe droites. 


coagulants (facteur favorisant) ou apres une exploration endo- 
vasculaire (coronarographie, arteriographie). 

2. Hemorragie intraparietale et dissection arterielle 

Elies peuvent etre d’origine intrinseque par rupture des vasa 
vasorum ou extrinseque par rupture de plaque et afflux de sang 
dans le sous-endothelium. 

Ces hemorragies intraplaque entraTnent une brutale augmen- 
tation de volume a I’interieur de la paroi de I’artere responsable 
de la dissection arterielle. L’exemple typique est la dissection 
aortique. 

3. Vasospasme 

Lie a une contraction brusque de I’artere en regard de la lesion 
atheromateuse, il peut etre a I’origine de I’angor spastique. Celui- 
ci survient par defaut de production de monoxyde d’azote (NO), 
un agent vasodilatateur. Des vasospasmes peuvent egalement 
survenir sur des vaisseaux sains. 

Malade polyatheromateux 

L'atherosclerose se manifeste au niveau de tous les territoires 
arteriels (carotidien, vertebral, coronaire ou arteriel des membres 
inferieurs). A r occasion d’un evenement symptomatique (acci- 
dent vasculaire cerebral, infarctus du myocarde, arteriopathie 
obliterate des membres inferieurs...), la decouverte d'une 
lesion atheromateuse dans le territoire incrimine s’accompagne 
tres frequemment d'une lesion atheromateuse asymptomatique 


dans un ou plusieurs autres territoires. La maladie atheroma- 
teuse est une atteinte systemique, elle touche I’ensemble des 
territoires arteriels. La prise en charge de ces patients doit done 
etre globale. 

En cas de decouverte d’une lesion atheromateuse dans un 
territoire donne, un depistage des lesions doit etre systematique- 
ment realise dans I’ensemble des territoires : coronaires, caro- 
tides, vertebrales, arteres sous-clavieres, aorte abdominale, 
arteres renales, arteres des membres inferieurs (encadre). 

Examen de depistage 

1. Interrogatoire 

II faut relever I’ensemble des facteurs de risque card iovasculai res 
(dyslipidemie connue, hypertension arterielle, tabagisme non sevre, 
diabete, heredite vasculaire, activite physique, stress). II faut 
rechercher des signes de retentissement clinique : angor d’effort, 
angor de repos, deficit moteur evocateur d’un accident vasculaire 
cerebral ancien, claudication intermittente des membres inferieurs 
(questionnaire d’Edimbourg). 

2. Examen clinique 

II faut rechercher les pouls, les souffles dans Pensemble des ter- 
ritoires vasculaires : carotidiens, sous-claviers, aortique abdomi- 
nale, renaux, femoraux. On recherchera une asymetrie tension- 
nelle pouvant temoigner d’une stenose sous-claviere. On palpera 
I’abdomen a la recherche d’un anevrisrme de I’ aorte abdominale : 
masse battante, soufflante, expansive intra-abdominale. 
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Examens complementaires 

Ms sont presents de maniere ciblee et appropriee en fonction 
des antecedents du patient, des donnees de I’interrogatoire et 
de I’examen physique, de son etat general, de son age et des 
propositions therapeutiques que I’on peut raisonnablement lui 
proposer. Pour chaque territoire arteriel, il existe une methode de 
depistage non invasive des stenoses arterielles. 

L’echographie-doppler arterielle a une place de choix dans le 
depistage des stenoses carotidiennes, des stenoses des arteres 
renales, des anevrismes de I’aorte abdominale ou des stenoses 
des arteres des membres inferieurs. 

Pour I’examen des coronaires, ce sont I’ electrocardiogram me 
et I’echographie cardiaque ; la coronarographie, examen invasif, 
restant le gold standard. 

Pour I’anevrisme de I’aorte sous-renale, la methode de reference 
de diagnostic est le scanner qui en definit les dimensions exactes 
dans le cadre du bilan preoperatoire. L’echographie-doppler est 
un excellent examen de depistage. Facile d’acces, non invasive, 
repetable et de faible cout, I’echographie-doppler est I’examen de 
choix de depistage des anevrismes de I’aorte abdominale sous- 
renale lorsqu’elle est realisee par un operateur entraTne. 

Le depistage d’une arteriopathie obliterante de membres inferieurs 
asymptomatique, outre la recherche de tous les pouls peripheriques, 
repose sur le calcul de I’index de pression systolique. Calcule a 


c\j 

| Interpretation des index de pression systolique 

< 


Index de pression systolique >1,3 mediacalcose 

Index de pression systolique entre 0,9 et 1,1 normale 

Index de pression systolique <0,9 AOMI 


AOMI : arteriopathie obliterante de membres inferieurs. 

partir des mesures des pressions systoliques a la cheville, rap- 
porte a la pression arterielle systolique humerale, il est patholo- 
gique et signe une arteriopathie obliterante de membres infe- 
rieurs des qu’il est inferieur a 0,9. Un ratio superieur a 1 ,3 signe la 
presence d’une mediacalcose frequente chez le diabetique et a 
la meme valeur defavorable qu’un index de pression systolique 
abaisse. Le seuil de I’index de pression systolique a une valeur 
graduelle quant a la severite de I’atteinte (tableau 2). 

De plus, revaluation de la perfusion des membres par I’lPS per- 
met d’estimer le risque cardiovasculaire global du patient. En cas 
de claudication intermittente, une epreuve de marche sur tapis 
roulant permet d’apprecier la distance de marche et la pression 
de perfusion distale a I’effort. Si besoin, une echographie arterielle 
des membres infereurs, une angio-IRM, un angioscanner, une 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


CAS CLINIQUE 

Un homme de 70 ans, celibataire, consulte pour des douleurs de la jambe droite 
evoluant depuis 6 mois, qui se majorent quand il va faire ses courses. 

Dans ses antecedents, on note un infarctus anterieur il y a 7 ans, 
une appendicectomie dans I’enfance, une dyslipidemie et un tabagisme 
non sevre estime a 40 paquets-annee. 

Son traitement habituel comprend atenolol 50 mg/j et buflomedll 600 mg/j. 
L’examen Clinique retrouve un patient en bon etat general, I’auscultation 
cardiopulmonaire est normale, mais on note une abolition des pouls distaux ia 
droite. Poids 85 kg pour une taille de 1,75 m. Perimetre abdominal 106 cm. 


QUESTION N° 1 

Quelle est, selon vous, I’etiologie 
la plus probable des douleurs 
jambieres ? 

QUESTION N° 2 

Quels examens complementaires 
non invasifs permettent de confirmer 
votre hypothese ? 


QUESTION N° 3 

Quels sont les principaux facteurs 
de risque favorisant cette pathologie 
chez ce patient ? 

QUESTION N° 4 

Quel bilan d’extension allez-vous 
realiser afin de realiser pour une prise 
en charge globale de ce patient ? 


QUESTION N° 5 

A quelles complications votre patient 
s’expose-t-il ? 

QUESTION N° 6 

Quelle proposition therapeutique 
medicamenteuse allez-vous faire ? 

QUESTION N° 7 

Quelles autres mesures de prise 
en charge non pharmacologiques 
allez-vous lui proposer ? 
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arteriographie viendront completer le bilan de I’arteriopathie obli- 
terate de membres inferieurs (fig. 2 et 3). En cas d’ischemie critique, 
une evaluation de la pression de perfusion tissulaire parTcP0 2 ou 
doppler laser au gros orteil permet d’affiner le niveau de I’atteinte 
vasculaire peripherique. 

Prise en charge 

La maladie atheromateuse touche tous les territoires arteriels. II 
s’agit d’une veritable maladie systemique. La prise en charge de 
ces patients doit etre specialisee et multidisciplinaire. En effet, 
ces patients souffrent frequemment d’autres pathologies et d’at- 
teintes vasculaires multifocales touchant plusieurs organes. 

1 . Reduction de I’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaire 
Tabagisme : il taut evaluer la dependance par le score de Fagers- 

trom, envisager une consultation anti-tabac, une substitution nico- 
tinique, un antidepresseur, des therapies comportementales. . . 

HTA : un controle strict des valeurs tensionnelles est necessaire : 
< 1 40/90 mmHg et < 1 30/80 mmHg chez le sujet insuffisant renal 
ou diabetique. 

Prise en charge du diabete : il taut envisager un regime hypocalo- 
rique, hypoglucidique, des antidiabetiques oraux ou une insuli- 
notherapie, la surveillance biologique de la glycemie et de 
I’HbAlc, la surveillance des complications micro- et macrovas- 
culaires, des complications renales, neurologiques et oculaires. 

Prise en charge des dyslipidemies : elle comporte un regime pauvre 
en graisses saturees, la diminution des apports lipidiques limites 
a un tiers de 1’apport energetique total ; la prescription de statines 
(inhibiteurs de 1’HMG-CoA reductase) en prevention primaire et 
secondaire est fonction du nombre de facteurs de risque cardio- 
vasculaire (tableau 3). 

Les autres mesures sont la reduction ponderale (indice de masse 
corporelle < 25), la pratique d’une activite physique reguliere 
(trois fois 30 minutes par semaine), la reduction de la consomma- 
tion de sel et d’alcool, la consommation de fruits et de legumes 
(antioxydants). 

Les facteurs de risque pour estimer le risque cardiovasculaire global sont : 

- I’age (> 50 ans chez I’homme et > 60 ans chez la femme) ; 

- le tabagisme (tabagisme actuel ou arrete depuis moins de 3 ans) ; 

- les antecedents familiaux d’accident cardiovasculaire precoce : 
infarctus du myocarde ou mort subite avant Page de 55 ans chez 
le pere ou chez un parent du premier degre de sexe masculin, 
infarctus du myocarde ou mort subite avant Page de 65 ans 
chez la mere ou chez un parent du premier degre de sexe femi- 
nin, accident vasculaire cerebral precoce (avant 45 ans) ; 

- le diabete (traite ou non traite) ; 

- une dyslipidemie : LDL-cholesterol O 1 ,60 g/L (4,1 mmol/L) ou 
HDL-cholesterol o 0,40 g/L (1 mmol/L). 

2. Prise en charge pharmacologique 

Les antiagregants plaquettaires ont pour but est de prevenir I’agre- 
gation plaquettaire au contact de la plaque atheromateuse. Les 
principaux sont I’aspirine a la dose de 75 a 160 mg/j et le clopi- 
dogrel (Plavix) a la dose de 75 mg/j. 


s Objectif LDL-cholesterol et facteur de risque 
i cardiovasculaire 

Facteur de risque 

Objectif LDL-cholesterol 

Nombre de facteurs de risque 


10 

< 2,20 g/L 

11 

< 1 ,9 g/L 

12 

< 1 ,6 g/L 

■ > 2 

<1,3 g/L 

Prevention secondaire 

< 1 g/L 

Haut risque vasculaire 

< 1 g/L 


Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) diminuent le risque 
cardiovasculaire des patients atteints d’atherosclerose a haut 
risque cardiovasculaire (etude HOPE, ramipril). 

Les statines permettent de diminuer le faux de LDL-cholesterol 
et d’atteindre les objectifs cibles en fonction des risques cardio- 
vasculaires. Ils permettent de diminuer la mortalite cardiovascu- 
laire, independamment de leur effet sur le taux de LDL (etude 
HPS, simvastatine). Les statines exercent egalement un role 
dans la stabilisation de la plaque d’atherome. 

Les autres traitements sont les betabloquants qui permettent de 
diminuer la frequence cardiaque, la consommation en oxygene 
du myocarde, et la pression arterielle, et jouent ainsi un effet pro- 
tecteur cardiovasculaire global chez les patients polyvasculaires 
potentiellement coronariens. Comme pour les molecules prece- 
dentes, leur prescription n’est pas systematique mais fonction 
de chaque patient et en dehors de toute contre-indication. 

La revascularisation par voie endovasculaire ou par voie chirur- 
gicale, la reeducation cardiaque ou vasculaire s’associent a I’en- 
semble de ces traitements. • 


Ch. Griffon, C. Cohen et D. Stephan declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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